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RESUMEN
Objetivo: Conocer y reportar la información relacionada con la enfermedad cardiovascular asociada a la infección
por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)
Métodos: Revisión retrospectiva de los artículos más relevantes a nivel mundial y los trabajos de investigación
publicados en el Perú
Resultados: Los reportes mundiales son recientes y están incrementándose progresivamente con el empleo de la
Terapia Antirretroviral de Gran Actividad (TARGA). La prevalencia es variable de acuerdo al País, al método
de diagnóstico empleado y el estadío clínico de infección. En el Perú se han publicado 2 contribuciones
originales sobre este tema.
Conclusión: La incidencia de enfermedad cardiovascular asociada a la infección por el VIH
se encuentra en ascenso a nivel nacional y mundial.
Palabras clave: VIH, corazón, terapia antirretroviral
ABSTRACT
Objective: To know and report the medical information about cardiovascular disease in Human Immunodeficiency
Virus (HIV) infection.
Methods: Retrospective review of the most relevant international scientific papers and the original contributions
made in Peru
Results: The reports are recent and have an increase according to Highly Active Antirretroviral Therapy (HAART)
use. Prevalence varies with the country studied, the method of diagnostic and clinical stage of infection.
In Peru there were reported two contributions.
Conclusion: The incidence of cardiovascular disease associated with HIV infection is increasing in national and
international scenario.
Keywords: HIV, heart, antirretroviral therapy.
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INTRODUCCIÓN
La infección por el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) se caracteriza por un estado profundo de
inmunosupresión, que predispone al paciente a
infecciones por gérmenes oportunistas, neoplasias
malignas y a una disfunción progresiva de diferentes
órganos y sistemas.1-7
El compromiso cardíaco en pacientes con SIDA fue
descrito por primera vez en 1983 por Austran, quien
reportó Sarcoma de Kaposi miocárdico en una autopsia.
La prevalencia del compromiso cardíaco en pacientes
con SIDA varía entre reportes, desde el 28 al 73%,
dependiendo del tipo de estudio realizado.1-7
La mejoría de la supervivencia de los pacientes con
infección por VIH, relacionada de manera directa con
el uso de la terapia antirretroviral de gran actividad
(TARGA), se ha asociado a un incremento de
complicaciones cardiacas.1-7 Al inicio de la epidemia,
la enfermedad cardiaca se consideró infrecuente a
pesar del elevado porcentaje de afección en los estudios
de necropsias (25-75%) y ecocardiográficos (30-40%),
ya que ésta sólo presenta una clara traducción clínica
en  aproximadamente el 10% de  los  pacientes
infectados por el VIH.5-7 Los nuevos reportes señalan
también un incremento potencial de la enfermedad
cardiaca al encontrarse asociación entre el empleo de
fármacos del tipo inhibidores de proteasa con la
presencia de hipertrofia ventricular izquierda,
disfunción diastólica, así como con el incremento del
riesgo de infarto agudo de miocardio. 1-3, 8-10
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Se ha estimado que entre 36 y 120 millones de
individuos tienen infección por el VIH en el año 2000.
Si se estima que del 8 al 10% de pacientes
desarrollarán falla cardiaca sintomática en un período
de 2 a 5 años, se calcula que aproximadamente entre
3 y 12 millones tendrían falla cardiaca asociada a la
infección por el VIH en ese lapso de tiempo.3,5,11
En el Perú se han llevado a cabo dos estudios que
evalúan el compromiso cardíaco en la infección por el
VIH. El primero es un estudio prospectivo comparativo
realizado en los hospitales Guillermo Almenara
(EsSALUD)  y Cayetano Heredia (MINSA), donde se
evaluaron 164 pacientes en estadío SIDA entre los años
2001 y 2003. Los resultados mostraron que a pesar de
encontrar algunas diferencias poblacionales en estos
centros, no se encontraron diferencias en cuanto a la
prevalencia de compromiso cardiovascular. En ambos
centros, se encontró disfunción diastólica del ventrículo
izquierdo en el 26,82% de casos, derrame pericárdico
en el 9,75%, disfunción sistólica en 1,82% y signos de
hipertensión pulmonar en el 2,43% de casos.10
El segundo es un estudio retrospectivo realizado en el
Hospital Edgardo Rebagliati  (EsSALUD) entre los años
1996 y 2002. Aquí se evaluaron 510 hospitalizaciones
en pacientes con infección por VIH en cualquiera de
sus estadíos clínicos de enfermedad, registrándose
compromiso cardiovascular en 10 pacientes. Dentro
de ellos se describen 3 casos de accidentes
cerebrovasculares, 1 caso de trombosis venosa
profunda, 2 casos de derrame pericárdico, 1 caso de
endocarditis bacteriana subaguda, 2 casos de
miocarditis y 1 caso de infarto de miocardio agudo. La
mayoría de estos pacientes no tenían los clásicos
factores de riesgo cardiovascular.12
A continuación se presentan cada uno de los cuadros
clínicos más frecuentes, incluidos en esta revisión.
Trombosis venosa profunda
Los inhibidores de proteasa inducen resistencia a la
insulina generando un  incremento de la actividad
simpática y secundariamente retención de sodio, lo
cual condiciona la aparición de hipertensión arterial.
Algunos reportes recientes indican que la presión
arterial elevada podría estar en relación con lipodistrofia
y desórdenes metabólicos en pacientes que reciben
inhibidores de proteasa, especialmente en aquellos con
niveles elevados de triglicéridos en sangre. Más aún,
los pacientes con infección por el VIH que desarrollan
redistribución grasa, pueden desarrollar desórdenes
de la coagulación como incremento de los niveles de
fibrinógeno, dímero D, inhibidor del activador del
plasminógeno tisular tipo 1, antígeno activador del
plasminógeno, o una deficiencia de proteína S. Estas
anormalidades han sido asociadas con trombosis
documentada tanto en los territorios arteriales como
venosos.3-7, 10,13
Desórdenes cerebro vasculares
El compromiso neurológico en pacientes con infección
por el VIH ocurre comúnmente. En 10 a 20% de los
pacientes infectados, los síntomas neurológicos son la
primera manifestación de enfermedad. El 30 a 40%
de pacientes con SIDA, desarrollan clínicamente una
disfunción neurológica. En estudios de autopsias, el
compromiso de este sistema está presente en casi el
75 al 90% de los casos de pacientes con SIDA.5,7,14,15
El infarto cerebral y la hemorragia cerebral como una
manifestación de la infección por el VIH han sido aún
poco estudiados. Las series más recientes describen una
mayor proporción de casos con infarto cerebral (del
90 al 95% de casos) versus hemorragia cerebral (del 5
al 10% de los casos). En los casos de infartos cerebrales,
es posible encontrar una causa en la mayoría de los
pacientes, donde la coagulopatía es la más común. Se
ha descrito deficiencia de proteína S, niveles
incrementados de anticuerpos antifosfolipídicos tipo G
y anticuerpos anticardiolipina. La mayoría de los
pacientes de estas series tuvieron niveles de linfocitos
CD4 menores a 500 cel/ul.5-7,14
Derrame pericárdico
El compromiso pericárdico es una de las formas más
comunes de compromiso cardiovascular en la infección
por el VIH, existiendo una gran variedad de
manifestaciones clínicas dentro de las cuales se incluyen
efusión pericárdica asintomática, pericarditis,
taponamiento cardiaco y pericarditis constrictiva.14-16,40
Tabla 1. Compromiso cardiovascular en la infección
por el VIH-SIDA
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La prevalencia de derrame pericárdico en pacientes
infectados por el VIH oscila entre el 21 y el 30% con una
incidencia anual en los años anteriores al advenimiento
de la TARGA. Es por ello que en la evaluación de un
derrame pericárdico debe incluirse en la actualidad el
despistaje de la infección por el VIH.
El derrame pericárdico en la infección por el VIH puede
estar relacionado a infecciones por gérmenes
oportunistas o a neoplasias malignas, pero más frecuen-
temente a una etiología que no puede precisarse bien.
Por otro lado, este hallazgo  puede formar parte de un
proceso de compromiso seroso generalizado que
involucra también a las superficies pleurales y perito-
neales llamado «síndrome de fuga capilar» el cual está
ampliamente relacionado con la expresión de citoquinas
en los estadíos finales de enfermedad por VIH. Sin
embargo, el derrame pericárdico puede resolverse
espontáneamente en más del 42% de los pacientes.18-20
Hasta ahora no hay acuerdo sobre la etiología del
derrame pericárdico en la infección por el VIH. Un
origen infeccioso pudiera ser el más frecuente, con
amplias variaciones geográficas, pero diversos estudios
que incluyen pericardiocentesis, biopsia pericárdica y
cultivo mostraron resultados no concluyentes, por lo
cual su utilidad deberá analizarse de acuerdo al
contexto clínico de cada paciente.20
Los pacientes con SIDA y derrame pericárdico tienen
una incidencia anual de taponamiento cardíaco de 9%
y el 1% de todos los pacientes con SIDA desarrollan
esta condición anualmente, lo que resalta la
importancia de evaluar a este grupo de pacientes.10,20
Miocarditis
Las miocarditis y las infecciones miocárdicas en los
pacientes con infección por el VIH son las causas más
estudiadas de miocardiopatía dilatada. Los viriones del
VIH tipo 1 parecen infectar las células miocárdicas con
una distribución en parche sin asociación directa con
la presencia del virus y disfunción de los miocitos.21 La
necrosis de las fibras miocárdicas es generalmente
mínima, con infiltrados linfocíticos leves a moderados.
No está aún claro, cómo es que el VIH-1 ingresa a los
miocitos, los cuales carecen de receptores CD4; sin
embargo, las células dendríticas de reservorio pueden
jugar un rol en la activación multifuncional de citoquinas
que contribuyen a un daño tisular progresivo y tardío
como el factor de necrosis tumoral (FNT), IL-1, IL-6 e
IL-10. La coinfección con otros virus (usualmente
cocksackie virus B3 y citomegalovirus) puede jugar un
rol patogénico preponderante.22-25
Cardiomiopatía dilatada
La infección por el VIH es reconocida como una causa
importante de cardiomiopatía dilatada, con una
prevalencia reportada de 3,6% entre todos los
pacientes con cardiomiopatía. En comparación con los
pacientes que tienen cardiomiopatía dilatada idiopática,
los pacientes con cardiomiopatía dilatada por esta
causa, tienen una supervivencia disminuida y una
probabilidad de muerte 4 veces mayor. La importancia
de la disfunción cardiaca es demostrada por una
mediana de supervivencia de 101 días en pacientes
con disfunción ventricular izquierda comparada con
472 días en aquellos con una función cardiaca normal
para grupos de pacientes en el mismo estadío de
infección. La miocarditis representa aún la causa más
común de cardiomiopatía dilatada en infección por el
VIH.23-25
Por otro lado, la encefalopatía influencia negativamente
el curso clínico de la cardiomiopatía dilatada en la
infección por el VIH. Algunos estudios han demostrado
que los pacientes con encefalopatía están más
propensos a fallecer por insuficiencia cardiaca
congestiva con relación a aquellos quienes no tenían
esta condición.1-5, 23-27
Se ha descrito también que el VIH puede persistir en
células reservorio del miocardio y la corteza cerebral
aún después de iniciarse la terapia antirretroviral. Estas
células que actúan como reservorio pueden incluir el
virus VIH-1 en sus superficies por largos períodos de
tiempo y pueden liberar crónicamente citoquinas
citotóxicas como el FNT, IL-6 y endotelina-1 (ET-1)
contribuyendo así al daño progresivo y tardío en ambos
sistemas, independientemente de los esquemas
terapéuticos utilizados.26,27
Otro factor importante que contribuiría en la etiología
de la disfunción ventricular izquierda asociada a la
infección por el VIH sería la deficiencia de algunos
elementos como por ejemplo selenio, vitamina B12,
carnitina, hormona de crecimiento y hormonas
tiroideas. Los síndromes de mala absorción y diarrea
Tabla 2. Causas de derrame pericárdico en pacientes
con infección por VIH
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pueden condicionar la pérdida de estos elementos que
han sido relacionados directa o indirectamente con la
presencia de cardiomiopatía.26
La cardiotoxicidad por fármacos en los pacientes
infectados por el VIH es controversial, especialmente
para el caso de la zidovudina la cual provocaría una
destrucción difusa de las ultraestructuras e inhibición
de la replicación del ADN, condicionando acidosis
láctica la misma que contribuye a la disfunción
miocárdica. Sin embargo, no se ha encontrado relación
con el empleo de los inhibidores de la transcriptasa
reversa, aunque otras drogas tendrían un rol
importante en los cuadros de toxicidad en esta
población como son la doxorrubicina, interferón alfa,
foscarnet, cotrimoxazol, pentamidina y ganciclovir.
Algunos agentes tóxicos como el alcohol y la cocaína
actuarían negativamente sobre el miocardio agravando
la disfunción ventricular establecida.43,47-51
La biopsia endomiocárdica es un método para el
diagnóstico de la cardiomiopatía dilatada asociada al
VIH, estableciendo la etiología y el pronóstico, aún
cuando es un método poco sensible, y sus riesgos
limitan su uso en todos los casos. Los resultados
obtenidos con mayor frecuencia con este método  son
las miocarditis virales, la reactivación de la enfermedad
de Chagas, las infecciones por hongos y la
toxoplasmosis, las cuales tienen una respuesta
satisfactoria a los tratamientos específicos para cada
una de ellas.46
Disfunción ventricular derecha e hipertensión
pulmonar
La incidencia de hipertensión pulmonar asociada a la
infección por el VIH es aproximadamente 1/200, mucho
mayor que la encontrada en la población general que
es de 1/200,000.2,53
Su detección está relacionada con infecciones
pulmonares, uso de drogas endovenosas, transfusión
de Factor VIII en pacientes con hemofilia,
tromboembolismo venoso, insuficiencia cardiaca y la
presencia de HLA-D26 y HLA-DR52.52,53
La hipertensión pulmonar primaria se estima que ocurre
en casi el 0.5% de pacientes hospitalizados y es una
causa de compromiso cardíaco severo con cor-
pulmonale y muerte asociados.27,29
La patogénesis es multifactorial y poco entendida. El
VIH puede causar daño endotelial y vasoconstricción
relacionada con mediadores por la estimulación de la
glicoproteína 120 de la envoltura, incluyendo la
liberación directa de algunas sustancias
vasoconstrictoras como ET-1, IL-6 y  FNT.1,3,27,29
También se ha identificado la presencia del VIH en
macrófagos alveolares por estudios histopatológicos.
Estos macrófagos son capaces de liberar FNT, aniones
superóxido y enzimas proteolíticas en respuesta a la
infección. Los efectos de la TARGA sobre las células
endoteliales de la arteria pulmonar son aún
desconocidos.29
Desde el punto de vista histopatológico se ha
encontrado proliferación muscular precapilar en la
arteria pulmonar, hipertrofia arteriolar medial y fibrosis
excéntrica intimal sin presencia del virus en las células
de la arteria pulmonar.54
Los síntomas y el pronóstico de los pacientes con
hipertensión pulmonar varían de acuerdo a la severidad
de la hipertensión, encontrándose desde pacientes
asintomáticos hasta pacientes en falla cardiaca
avanzada y cor-pulmonale. De todos modos, es
importante señalar que los pacientes con hipertensión
pulmonar asociada a la infección por el VIH tienen un
tiempo de supervivencia menor en comparación con
aquellos quienes no tienen esta condición (1,3 años
versus 2,6 años).55
Endocarditis bacteriana
La prevalencia de endocarditis infecciosa en pacientes
infectados por el VIH es similar a la de aquellos pacientes
de otros grupos de riesgo, como los usuarios de drogas
intravenosas. Esta prevalencia varía entre 6,3 a 34% en
pacientes infectados por el VIH quienes usan drogas
intravenosas, independientemente de los esquemas de
terapia antirretroviral recibidos. La endocarditis del lado
derecho del corazón es la más común, siendo los agentes
más frecuentemente aislados el Staphylococcus aureus
(>75% de casos), Haemophilus influenzae, Candida
albicans, Aspergillus fumigatus y Cryptococcus neoformans.
Se encuentra que las vegetaciones son más grandes y
de aspecto más friable con destrucción valvular inclusive.
En la microscopía se encuentra un gran número de
neutrófilos, mezclados con colonias de bacterias,
plaquetas y fibrina. Estas vegetaciones producen
frecuentemente émbolos sépticos. La presentación y
supervivencia (85 versus 93%) con pacientes con
endocarditis infecciosa es similar a la de los pacientes
no infectados por el VIH. Sin embargo, los pacientes en
estadío avanzado de enfermedad tienen una mortalidad
mayor del 30%, comparándose con aquellos en estadíos
precoces, la cual podría estar relacionada al grado de
inmunosupresión.5,7,10
Por frecuencia en la endocarditis del lado derecho del
corazón se afecta la válvula tricúspide en el 90% de
casos y la válvula pulmonar en el 10% de casos. El 20%
de los pacientes tienen un compromiso asociado de
las válvulas mitral o aórtica, lo cual les confiere un peor
pronóstico.44,45
Las complicaciones en los casos de endocarditis del lado
derecho como embolización pulmonar se presentan
en más del 60% de los casos.44,45
La endocarditis trombótica no bacteriana (endocarditis
marántica) ocurre entre el 3 al 5% de pacientes en
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estadío SIDA, frecuentemente en aquellos con síndrome
de consumo. Las vegetaciones endocárdicas friables
son usualmente menores de 0,5 cm y están compuestas
de plaquetas, fibrina y pocas células inflamatorias. Estas
afectan predominantemente el lado izquierdo del
corazón y son una causa poco frecuente de embolización
sistémica.5-7
Infarto agudo de miocardio
La asociación entre infecciones virales (infección por el
VIH-1 o citomegalovirus) y las lesiones arteriales
coronarias no está aún clara. Las secuencias de VIH-1
han sido recientemente detectadas por el método de
hibridación in-situ en los vasos coronarios de un paciente
con infección por el VIH que falleció de un infarto agudo
de miocardio. Los mecanismos potenciales por los cuales
el VIH-1 puede dañar las arterias coronarias, incluyen la
activación de citoquinas y moléculas de adhesión, así
como la alteración de las moléculas del complejo mayor
de histocompatibilidad clase 1  en la superficie de las
células musculares lisas.30,31
En la última década se han reportado casos de
síndromes coronarios agudos (angina inestable o
infarto de miocardio) en pacientes con infección por
el VIH que reciben antirretrovirales del tipo inhibidores
de proteasa. Los pacientes con factores de riesgo
adicionales como hipertensión, diabetes, tabaquismo
e hiperhomocisteinemia; pueden tener un riesgo mayor
para desarrollar síndromes coronarios agudos o infartos
cerebrales por la acelerada ateroesclerosis que
desarrollan. Sin embargo, los datos de ocurrencia de
enfermedad coronaria en pacientes con infección por
el VIH en TARGA son limitados, siendo necesarios
estudios prospectivos, controlados, a gran escala.30,31
Algunos estudios angiográficos han demostrado
enfermedad coronaria en pacientes con infección por
el VIH que fueron tratadas con intervención quirúrgica
o con intervencionismo percutáneo. En una serie
reciente 51 pacientes con infección por el VIH y síndromes
coronarios agudos. Casi todos los pacientes (98%) tuvieron
los tradicionales factores de riesgo cardiovasculares. Los
procedimientos de revascularización fueron realizados
con éxito.31
En el análisis retrospectivo del HIV-Cohort Study, Rickets
observó un incremento de 4 veces en la incidencia
anual de infarto de miocardio después de la
introducción de los regímenes de TARGA que incluían
fármacos del tipo inhibidores de proteasa. Aquí se
encontró también que el uso de TARGA con inhibidores
de proteasa, estuvo asociada significativamente con la
incidencia mayor de infarto de miocardio, tanto en el
análisis univariado como en un modelo de regresión
múltiple.32-35
El mayor reporte de casos fue publicado en el año 2003
por Bozzette y col., donde se evaluaron retrospectiva-
mente 36 766 pacientes infectados por el VIH entre los
años 1993 y 2001 en cuanto a mortalidad general,
mortalidad específica por causas cardiovasculares y
cerebrovasculares y sus tasas de hospitalización. Se
encontró de manera estadísticamente significativa un
incremento del empleo de la terapia antirretroviral a
partir del año 1995 con una consiguiente disminución
de la mortalidad. Sin embargo, no se encontró un
incremento en la incidencia de los eventos
cardiovasculares o cerebrovasculares.56
Sin embargo, reportes posteriores como el Data
Collection on Adverse Events of Anti-HIV Drugs (DAD)
publicado en noviembre del 2003, encontró una
correlación positiva entre la duración de la exposición
a la terapia antirretroviral y el riesgo de infarto de
miocardio.
Asimismo, en el proyecto MONICA, el cual fue una
evaluación prospectiva de 23 468 pacientes con
infección por VIH en sólo dos años de seguimiento se
encontraron 126 casos de infarto de miocardio. La tasa
absoluta de eventos fue de 3,5 por 1 000 personas-año
y cada año de exposición a la terapia antirretroviral el
riesgo relativo de infarto de miocardio se incrementó
en un 26%.57,58
Otros reportes también recientes son el de Varriale en
690 pacientes hospitalizados con 29 casos de infarto
de miocardio y una incidencia de 1/100 pacientes-año
de observación. La edad media de los pacientes con
infarto fue de 46 años (DS 10), el 66% recibían
fármacos del tipo inhibidores de proteasa y el 79% de
ellos tenía por lo menos un factor de riesgo para
aterosclerosis coronaria.59
Desde el punto de vista epidemiológico, se ha
reportado que los pacientes con síndromes coronarios
agudos en el contexto de la infección por el VIH, son
pacientes más jóvenes, preponderantemente de sexo
masculino y con niveles bajos de colesterol HDL en
comparación con otros grupos de pacientes sin esta
condición. Sin embargo, a pesar de que tienen baja
puntuación de riesgo al ingreso según la puntuación
TIMI, y que generalmente tienen compromiso
angiográfico de 1 sólo vaso; presentan una tasa mayor
de reestenosis después de los procedimientos de
angioplastía coronaria transluminal percutánea. Esto
fue presentado en el análisis retrospectivo de 68 casos
entre los años 1993 y 2003 presentado por Hsue y col.,
llamando la atención la alta tasa de estenosis del «stent»
en el 50% de casos comparado con el 18% en los
pacientes del grupo control.32,36,41,42,61
Es también importante mencionar que el estudio
prospectivo de Matetzky y colaboradores aportó algunos
datos clínicos en cuanto a la evolución de los pacientes
con infección por el VIH e infarto agudo de miocardio.
En los 24 pacientes evaluados prospectivamente entre
los años 1998 y 2000, que fueron comparados con 48
controles se encontró una buena evolución hospitalaria,
aunque después del alta hospitalaria tuvieron una mayor
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tasa de reinfarto (20% versus 4%)  y una mayor
recurrencia de síntomas (45% versus 11%) sin un
incremento en la tasa de mortalidad extrahospitalaria
a pesar de ello.60
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Tabla 3. Causas de endocarditis bacteriana en
pacientes con infección por VIH
Neoplasias cardiacas
La prevalencia de sarcoma de Kaposi (SK) cardíaco en
pacientes con infección por el VIH en estadío SIDA varía
entre el 12 al 28% en estudios de autopsias en la era
anterior al uso de TARGA. El compromiso cardíaco por
SK ocurre generalmente cuando hay un compromiso
visceral sistémico.3,37
Las lesiones son típicamente menores de 1cm de
diámetro y puede ser pericárdicas o miocárdicas, y en
casos muy raros estarían relacionadas con obstrucciones
al tracto de salida sanguíneo, disfunción miocárdica,
mortalidad o morbilidad.37
Los Linfomas No Hodgkin (LNH) cardíacos son infrecuen-
tes en el SIDA. Las lesiones aparecen groseramente o
más discretamente de forma nodular o inclusive de
aspecto polipoideo, afectando generalmente el
pericardio y más raramente el miocardio. Casi no se
acompañan de inflamación ni de necrosis. La mayoría
de linfomas son de los de células B de alto grado o
linfomas tipo Burkitt. 3,37,38
La introducción de la TARGA  ha reducido de manera
importante la incidencia del compromiso cardíaco por
estas neoplasias en particular, probablemente por la
mejoría del estado inmunológico y la supresión de las
infecciones por agentes oportunistas como el virus
Herpes tipo 8 y el virus Epstein Barr, quienes tienen un
rol etiológico preponderante en la aparición de este
tipo de neoplasias. 37-42
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